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Проблема коморбідності залишається над-
звичайно актуальною в кардіології – в останні 
роки проводився цикл науково-практичних кон-
ференцій «Проблеми коморбідності в кардіоло-
гії» з визначенням важливості оптимізації фарма-
котерапії таких хворих під головуванням дирек-
тора ННЦ «Інститут кардіології ім. акад. М.Д. 
Стражеска» НАМН України, академіка В.М. Ко-
валенка, який вважає цим поняттям не тільки 
визначення американського лікаря-епідеміолога 
A.R. Feinstein про «коморбідність, як наявність 
додаткової клінічної картини незалежно від осно-
вного захворювання, яка завжди відрізняється від 
основного», а і «наявність нових механізмів роз-
витку хвороб, додаткової клінічної картини, 
ускладнень та перебігу, не властивих основній 
хворобі, а також її суттєвий вплив на якість і три-
валість життя» [2]. На сайті Харківської школи 
під керуванням директора ДУ «Національний 
інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України», 
професора Г.Д. Фадєєнка заакцептований вебінар 
від грудня 2015 року зазначається як «Сучасні 
підходи до ведення пацієнтів з коморбідною па-
тологією» і підкреслюється значущість комбіна-
ції хвороб у вигляді «сполучених, асоційованих, 
поєднаних, фонових, з розподілом на стани 
«коморбідності», «мультикоморбідності», 
«коморбідних захворювань і станів» з оцінкою 
різновидів коморбідності – інтерференції (вплив 
одного захворювання на перебіг іншого), синтро-
пії (закономірне поєднання двох захворювань, що 
спостерігається в одному організмі) або дистропії 
(закономірне рідкісне чи неможливе поєднання 
деяких хвороб в одному організмі)» [3]. 
У публікації з яскравомовною назвою 
«Гіперурикемія – мультиморбідна патологія в 
ревматології» професор Н.М. Шуба зазначає [4], 
що при артеріальній гіпертензії (АГ) збільшення 
вмісту сечової кислоти (СК) сироватки крові є 
незалежним предиктором кардіоваскулярних по-
дій, у тому числі – фатальних. 
Гіперурикемією вважається межовий рівень 
СК 6 мг/дл [23] або ≥6,8 мг/дл [9], що розподіля-
ється в гендерному аспекті понад 6,5 мг/дл або 
≥6,8 мг/дл у чоловіків [12] і ≥5,1 мг/дл у жінок 
[11]. Отже, у більшості робіт визнаним є показ-
ник гіперурикемії для СК понад 416,4 мкмоль/л 
(7,0 мг/л) та/або медикаментозна терапія для гі-
перурикемії [15]. Рівень СК, кінцевого продукту 
розпаду метаболізму пуринових нуклеотидів аде-
ніну та гуаніну (компонентів ДНК і РНК), при-
чинно залучений у патогенез подагри в нормі 
дорівнює 200-360 і 160-320 мкмоль/л у чоловіків 
і жінок відповідно [4, 26]. Отже, згідно з дослі-
дженням FAST (the Febuxostat versus Allopurinol 
Streamlined Trial) і рекомендаціями EULAR 
(Європейської ліги проти ревматизму) цільовим є 
рівень СК у сироватці крові <357 мкмоль/л [20], 
оскільки показник є причетним за гіперурикемії 
до серцево-судинних захворювань (ССЗ) і цукро-
вого діабету 2-го типу (ЦД) [18], збільшується за 
наявної ішемії міокарда [8] і АГ [17], особливо 
враховуючи роль ендотеліальних ксантиноксидо-
редуктаз, продукти яких пов'язані з клітинним 
диференціюванням, що призводить до адипогене-
зу та утворення пінистих клітин, до виробництва 
хемоатрактантів моноцитів протеїну-1, процесів 
проліферації та міграції, а отже, резистентності 
до інсуліну та ожиріння [7], і формування мета-
болічного синдрому (МС). Також показано [28], 
що при гіперурикемії збільшується ризик ішеміч-
ної хвороби серця (ІХС), незалежно від інших 
факторів ризику, з особливо більш високими по-
казниками смертності від ІХС у жінок. Високий 
рівень СК у сироватці крові може бути значним і 
незалежним чинником ризику для АГ та ССЗ, 
таких як ІХС та серцева недостатність (СН) [31]. 
Сироватковий рівень СК демонструє значну 
позитивну кореляцію з вмістом ендотеліну-1, С-
реактивного білка, ліпопротеїнів низької щільно-
сті, малонового альдегіду, але негативну кореля-
цію з оксидом азоту і NO/ендотелін-1 співвідно-
шенням та рівнем супероксиддисмутази, що свід-
чить про ендотеліальну дисфункцію у групі хро-
нічної хвороби нирок (ХХН) у позитивній коре-
ляції з рівнем сироваткової СК та пов'язаними з 
окиснювальним стресом, запаленням і окиснен-
ням ліпідів [33]. Підвищені рівні СК впливають 
на порушення продукції оксиду азоту/
ендотеліальної дисфункції, підвищення судинної 
жорсткості, активації ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи, підвищення окиснюва-
льного стресу, розвитку неадекватних імунних і 
запальних реакцій, що, у свою чергу, сприяє су-
динному, серцевому та нирковому фіброзу, пов'я-
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заних із ними функціональних порушень, форму-
ванню проявів кардіоренального МС [30]. 
У доповіді з парадоксальною назвою «МС, 
гіперурикемія, подагра, ЦД – еклектика внутріш-
ньої медицини?» на Конгресі ревматологів Украї-
ни (2013) професор І.Ю. Головач [1] зазначає, за 
змішання і з'єднання різних поглядів, проблему 
існування розбіжності гіперурикемії (МС і карді-
оваскулярний ризик) і подагри (деструкція сугло-
бів, тофуси, уратні депозити в тканинах, хронічна 
ниркова недостатність (ХНН)), робить застере-
ження щодо терміна «неконтрольованої» гіперу-
рикемії, особливості власне подагри, визначає 
коморбідні стани, асоційовані з гіперурикемією 
(ожиріння, МС, ЦД, СН, гіперліпідемія, АГ) та 
зазначає (згідно з NHANES 2007-2008) співвідно-
шення коморбідних станів за наявної/відсутньої 
подагри з високим розподілом відношенням шан-
сів для АГ (73,9 проти 28,9 %, ВШ 4,19), інфарк-
ту міокарда (ІМ) (14,4 проти 2,9 %, ВШ 2,37), СН 
(11,2 проти 2,0 %, ВШ 2,68), інсульту (10,4 проти 
2,9 %, ВШ 2,02), ЦД (25,7 проти 7,8 %, ВШ 2,36), 
ожиріння (53,3 проти 32,8 %, ВШ 2,35), ХХН ІІ 
ст. (ШКФ<60) (71,1 проти 42,1 %, ВШ 1,75). 
Дослідженнями останніх років у Швеції [32] 
визначено згідно з віком і статтю корегованого 
співвідношення подагри, як маркера коморбідно-
сті для ЦД, ССЗ, онкопатології, алкоголізму. 
Також виявлений зв’язок між подагрою і 
розвитком інсульту з коефіцієнтом ризику 1,28 
після корекції з урахуванням шкали CHA2DS2-
Vasc та інших супутніх захворювань [13]. Недар-
ма це питання є надзвичайно актуальним. Так, 
2015 року надрукована робота з промовистою 
назвою «Сечова кислота: друг чи ворог? Сечова 
кислота і когнітивні функції "Подагра вбиває 
більше мудрих людей, ніж простих"» [27], оскі-
льки подагра залишається однією з основних 
проблем охорони здоров'я для 8.300.000 осіб (4% 
дорослого населення) тільки в Сполучених Шта-
тах [21]. Існує парадоксальна думка, що хоча ви-
сокі рівні СК є наслідком наявної гіпертензії, 
високий рівень СК завжди передує розвитку АГ 
[28] Підвищена СК може передбачити довгостро-
ковий прогноз пацієнтів з обструктивною коро-
нарною хворобою серця (КХС) (ВШ 2,968, 95 % 
ДI: 1,256-7,011, р=0,013) зі значно нижчою вижи-
ваністю у пацієнтів із високим рівнем СК, ніж за 
звичайного вмісту СК за аналізу Каплана-Мейера 
(79,2 % проти 94,0 %, р<0,001) [5]. У цьому випа-
дку важливо, що СК викликає агрегацію еритро-
цитів за механізмом зменшення дзета-потенціалу 
еритроцитів, а еритроцитарні агрегати збільшу-
ють в’язкість крові на низьких швидкостях зсуву, 
що і збільшує ризик атеротромбозу [29]. Доведе-
но, що гіперглікемія, гіпертензія, гіперліпідемія і 
гіперурикемія є серйозними предикторами вини-
кнення ІМ за ЦД [16]. 
Гіперурикемія прискорює виникнення та 
загострення ССЗ через ремоделювання ЛШ, од-
нак як і раніше неясно, чи є гіперурикемія єди-
ним чинником органічного ремоделювання серця 
у хворих на подагру, існує недостатньо даних 
щодо асоціації між діастолічною функцією ЛШ і 
подагрою, однак сучасні дослідження доводять 
вищу поширеність помірної та тяжкої діастоліч-
ної дисфункції ЛШ у пацієнтів з подагрою (23 %, 
р=0,02) [10]. Визначена залежність при АГ наяв-
ності гіпертрофії ЛШ (ГЛШ) від вмісту СК – з’я-
сувалось, що ГЛШ більш поширена у хворих на 
ГХ із гіперурикемією (70,5 порівняно з 42,0 %, 
р=0,001) [19]. Гіперурикемія пов’язана з артеріа-
льною жорсткістю, порушеннями толерантності 
до фізичного навантаження і високою смертніс-
тю при СН зі збереженою фракцією викиду [22]. 
Гіперурикемія є незалежним предиктором 
мікроальбумінурії і дисфункції нирок, навіть у 
здорових осіб із нормальним АТ, підвищений 
рівень СК корелює зі зниженням функції нирок, 
реалізує інтерстиціальне і судинне запалення, а 
високі рівні СК можуть викликати вазореактивну 
гіпертензію і, що важливо, у подальшому – нир-
ково-залежну гіпертензію [28], у випадку АГ з 
гіперурикемією мікроальбумінурія наявна в  
54,1 % випадків і в 24,6 % пацієнтів з АГ і норма-
льним рівнем СК (р=0,001) [19]. У багатовимір-
ній моделі регресійного аналізу Кокса після регу-
лювання для декількох факторів доведено, що 
тільки вік і гіперурикемія (ВР 1,36) є незалежни-
ми факторами ризику розвитку ХХН [14]. 
Важливим чинником поєднаного перебігу 
гіперурикемії і кардіальної патології визначено ще 
один важливий напрямок коморбідності – збіль-
шення внутрішньолікарняної смертності за гіперу-
рикемії проти пацієнтів із серцево-судинною пато-
логією і нормальним рівнем СК (15,9 проти 3,1 %, 
р<0,001), гіперурикемія є незалежним предикто-
ром внутрішньолікарняної серцево-судинної смер-
тності в багатовимірних дослідженнях (ВР 5,32, 
95 % ДІ: 2.46-11.49; р=0,001) [25]. Логічним ви-
сновком проведеного аналізу є положення, сфор-
моване в роботі J.W.Zhang et al. (2014) [6], що СК 
є сполучною ланкою між нирковою дисфункцією, 
прозапальними та протромботичними станами у 
пацієнтів із МС і хворобою коронарних артерій. 
СК може розглядатися як новий параметр ремоде-
лювання серця і субклінічної дисфункції міокарда 
при АГ, ідентифікатора пацієнтів із високим ризи-
ком розвитку СН – однак питання, що СК є тільки 
маркером, а не причинним фактором у патогенезі 
СН, – залишається [24]. 
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Резюме. Обзор литературы посвящен проблемам коморбидности при сочетании сердечно-сосудистых заболе-
ваний и гиперурикемии в соотношении с клиническими проявлениями подагры. 
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COMORBIDITY, CARDIOVASCULAR PATHOLOGY AND TREATMENT  
OF HYPERURICEMIA – DOES ALLOPURINOL PREVENT THE DISEASE?  
(REVIEW OF THE REFERENCES) 
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Abstract. The bibliographic review is devoted to the problems of comorbidity at the combination of heart disease and 
hyperuricemia in relation to the clinical manifestations of gout. 
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